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INTRODUCTION
La prééclampsie survient dans 3 à 14 % de 
toutes les grossesses dans le monde, dans 5 à 
8 % aux USA et environ 3 à 5 % en Europe occi-
dentale. Dans 75 % des cas, il s’agit d’une forme 
légère et dans 25 % des cas d’une forme sévère. 
10 % des prééclampsies surviennent avant la 34ème 
semaine. Ces formes précoces ont un décours plus 
défavorable que les formes tardives de la maladie. 
Elles sont une des premières causes de mortalité et 
de morbidité maternelles et fœtales. Dans cet article, 
nous envisageons les principes diagnostiques, la sur-
veillance et les modalités de traitement des formes 
sévères de la maladie.
QUELQUES DÉFINITIONS
A. La prééclampsie se définit comme l’ap-
parition, chez une parturiente, d’au moins 20 
semaines d’aménorrhée, d’une hypertension 
(pression artérielle systolique, mesurée en posi-
WLRQ DVVLVH  PP+JRXGLDVWROLTXH
PP+JPHVXUpH j GHX[ UHSULVHV j DXPRLQV
six heures d’intervalle, accompagnée de protéi-
QXULH SURWpLQXULH   J GDQV XQ pFKDQWLOORQ
G¶XULQHVGHK,OH[LVWHGHVIRUPHVOpJqUHVRX
sévères. Contrairement à une opinion répandue 
dans la littérature obstétricale, aucune classifi-
FDWLRQ RIILFLHOOH $&2*:+2 ,66+3«QH
UHFRQQDvWGHIRUPHV©PRGpUpHVª
B. La prééclampsie sévère se réfère à l’appa-
rition d’un épisode d’hypertension accompagné 







nerveux central (troubles visuels, scotomes, 
troubles comportementaux, céphalées sévères 
résistant aux analgésiques et d’aggravation pro-
JUHVVLYH
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RÉSUMÉ : Les quatre pathologies hypertensives majeures de 
la grossesse sont la prééclampsie, l’hypertension chronique, la 
prééclampsie surajoutée à l’hypertension chronique et l’hyper-
tension gravidique. L’apparition progressive d’une hyperten-
sion et d’une protéinurie au cours de la grossesse est le plus 
souvent la traduction d’une prééclampsie, particulièrement 
chez la primigeste. Ces symptômes apparaissent classiquement 
dans la deuxième moitié du troisième trimestre et s’aggravent 
jusqu’à l’accouchement. Toutefois certaines femmes dévelop-
pent des formes précoces de prééclampsie dès la 20ème semaine 
de grossesse. Parfois, la maladie n’apparaît qu’au cours du 
travail ou dans le postpartum précoce. La prééclampsie peut 
être légère ou sévère, caractérisée par une hypertension impor-
tante, des troubles de la coagulation, de la thrombocytopénie, 
des anomalies de la fonction hépatique ou un retard de la crois-
sance fœtale. Il faut évaluer l’hémoglobine, l’hématocrite, le 
taux plaquettaire, les fonctions hépatique et rénale ainsi que 
le bien-être et la croissance fœtale. L’accouchement est pro-
grammé selon l’âge gestationnel, l’état maternel et fœtal. Le 
traitement antihypertenseur vise à protéger la mère, mais peut 
détériorer l’état du fœtus. On administrera de la bétamétha-
sone entre la 26ème et la 34ème semaine. Le sulfate de magnésium 
est plus efficace que la phénytoïne et les benzodiazépines pour 
la prévention des récidives de convulsions.
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TREATMENT OF SEVERE PREECLAMPSIA :  
UNTIL WHEN AND FOR WHAT RISKS/BENEFITS ?
SUMMARY : The four major hypertensive disorders related 
to pregnancy are preeclampsia, chronic hypertension, pree-
clampsia superimposed upon chronic hypertension, and ges-
tational hypertension. The development of hypertension and 
proteinuria in pregnancy is usually due to preeclampsia, par-
ticularly in a primigravida. These findings typically become 
apparent in the latter part of the third trimester and progress 
until delivery, but some women develop symptoms in the lat-
ter half of the second trimester, or intrapartum, or the early 
postpartum period. Preeclampsia is characterized as mild or 
severe. Severe hypertension, coagulopathy, thrombocytopenia, 
liver function abnormalities, and fetal growth restriction are 
features of severe disease. Laboratory evaluation should assess 
haemoglobin / hematocrit and platelet count, renal and hepatic 
function, as well as assessment of fetal well-being and growth. 
Timing of delivery is based upon gestational age, maternal and 
fetal condition, and the severity of preeclampsia. Maternal end 
organ dysfunction and nonreassuring tests of fetal well-being 
are indications for delivery at any gestational age. Antihyper-
tensive treatment aims at protecting the mother from severe 
hypertensive encephalopathy, but may jeopardize the fetus. We 
recommend antenatal corticosteroids (betamethasone) be given 
to women with preeclampsia at 26 to 34 weeks of gestation. 
Magnesium sulfate is more effective than phenytoin for preven-
tion of eclamptic seizures.
KEYWORDS : Severe preeclampsia - HELLP - Fetal surveillance - 
Conservative treatment
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'HV V\PSW{PHV GH GLVWHQVLRQ GH OD FDSVXOH











C. L’éclampsie correspond à la survenue de 
crises tonico-cloniques de type grand mal, chez 
une femme prééclamptique, ou présentant une 
hypertension gestationnelle, sans autre cause de 
convulsions.
D. L’hypertension chronique préexistante est 
GpILQLH FRPPH XQH SUHVVLRQ V\VWROLTXH  
PP+JHWRXXQHSUHVVLRQGLDVWROLTXHPP
+JTXLSUpFqGHODJURVVHVVHHVWSUpVHQWHDYDQW
la 20ème semaine de gestation ou persiste après 
la 12ème VHPDLQH GX SRVWSDUWXP ,O SHXW V¶DJLU
d’une hypertension essentielle ou secondaire.
E. La prééclampsie surajoutée à une hyper-
tension chronique est diagnostiquée lorsqu’une 
femme atteinte d’hypertension chronique déve-
loppe de novo une protéinurie après la 20ème 
semaine de grossesse. Les personnes hyperten-
dues et protéinuriques avant la grossesse sont 
considérées comme atteintes de prééclampsie 
lorsque l’hypertension est exacerbée (pression 
V\VWROLTXH  PP+JRX GLDVWROLTXH  
PP+JGDQVODGHX[LqPHPRLWLpGHODJURVVHVVH
particulièrement lorsqu’un ou plusieurs signes 
RXV\PSW{PHVGHSUppFODPSVLHVpYqUHVRQWSUp-
sents (par exemple, une thrombocytopénie, ou 
XQHDXJPHQWDWLRQGHVHQ]\PHVKpSDWLTXHV
F. L’hypertension gravidique est une hyper-
WHQVLRQ LVROpH VDQV SURWpLQXULH GpYHORSSpH
en fin de grossesse. Elle se résout endéans les 
douze premières semaines du postpartum. Lors-
que l’hypertension persiste au-delà, il s’agit 
d’une hypertension chronique masquée par la 
grossesse. Les patientes atteintes d’hypertension 
gravidique isolée ont un risque accru de déve-
lopper une prééclampsie, en particulier lorsque 
l’hypertension apparaît avant la 30ème semaine 
GHJURVVHVVH
PHYSIOPATHOLOGIE DE LA PRÉÉCLAMPSIE
Un déficit de remodelage vasculaire des artè-
res spiralées utérines intervenant lors de l’in-
YDVLRQ WURSKREODVWLTXH HQWUH  HW  VHPDLQHV
d’aménorrhée a pour conséquence une hypoper-
IXVLRQ WURSKREODVWLTXH  8Q G\VIRQFWLRQ-
nement du trophoblaste villeux, conséquence 
de l’hypoxie, du stress oxydatif induit par les 
VpTXHQFHV K\SR[LHUpR[\JpQDWLRQ GXHV j O¶K\-
poperfusion, entraîne une sécrétion inappropriée 
de sVEGFR1, la forme soluble du récepteur du 
VEGF. En outre, les cellules syncitiotrophoblas-
tiques ischémiques relarguent de grandes quan-
tités d’exosomes, fragments de membranes de 
surface apicale, des acides gras libres, et des 
cytokines inflammatoires. Ces substances, dans 
la circulation maternelle, lèsent l’endothélium. 
Les signes maternels de la prééclampsie (l’hy-
SHUWHQVLRQODSURWpLQXULHOH+(//3V\QGURPH
la coagulation intravasculaire disséminée et la 
FULVH G¶pFODPSVLH VRQW ILQDOHPHQW OD FRQVp-
TXHQFHGH ODG\VIRQFWLRQ HQGRWKpOLDOH )LJ 
Sur le versant fœtal, l’hypotrophie placentaire 
conséquence de l’hypoxie, augmente le ris-
que d’infarctus placentaire, de retard de crois-
sance, de souffrance foetale et de mort foetale 
in utero.
CONDUITE À TENIR, EN CAS DE  
PRÉÉCLAMPSIE SÉVÈRE
LA PREMIÈRE RÈGLE : HOSPITALISER, ÉVALUER,  
MONITORISER, STABILISER
Une surveillance stricte de la mère et du fœtus, 
en hospitalisation est cruciale, tant il est difficile 
de prédire le décours clinique de la maladie qui 
peut rapidement dégénérer. L’évaluation du ver-
sant maternel apprécie l’ampleur du retentisse-
ment de la pré-éclampsie sur les reins, le cœur, 
les poumons, le foie, le système nerveux central 
et la fonction endothéliale. 
)LJXUH3K\VLRSDWKRORJLHGHODSUppFODPSVLH
Un défaut d’ouverture des artères spiralées entraîne une ischémie placentaire 
précoce. La dysfonction du trophoblaste villeux cause une maladie endo-
théliale maternelle et une souffrance fœtale. (sVEGFR-1 : forme soluble du 
UpFHSWHXUGX9(*)9DVFXODU(QGRWKHOLDO*URZWK)DFWRUGHW\SH526
5HDFWLYH2[\JHQ6SHFLHV  UDGLFDX[ OLEUHV5&,8  UHWDUGGH ODFURLVVDQFH
LQWUDXWpULQH6)VRXIIUDQFHI°WDOH0),8PRUWI°WDOHin utero
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Les explorations maternelles
Quelques examens biologiques initiaux aident 
au diagnostic différentiel des formes légères ou 
VpYqUHV,OVGRLYHQWrWUHUpSpWpVXQHIRLVSDU
semaine dans les formes légères, mais plus fré-
TXHPPHQWVHORQODJUDYLWpGHVV\PSW{PHVGDQV
les formes sévères :
KpPDWRFULWH XQHKpPRFRQFHQWUDWLRQVXJJqUH
un diagnostic de prééclampsie. Ce signe dispa-
raît en cas d’hémolyse.




ou au moins 1+ sur une tigette testant deux 
pFKDQWLOORQV G¶XULQH j   KHXUHV G¶LQWHUYDOOH
RXSOXVRXJRXSOXVMRXUHVWXQFULWqUHGH
SUppFODPSVLHVpYqUH




suggère une prééclampsie sévère.
VLJQHVGH+(//3+HPRO\VH±(OHYDWHG/LYHU
HQ]\PHV±/RZ3ODWHOHWVXQHKpPRO\VHVHFRQ-
daire aux microangiopathies est mise en évidence 
SDUXQHpOpYDWLRQGHV/'+ODSUpVHQFHGHVFKL-
zocytes, une chute de l’haptoglobine sérique. Le 
+(//3DVVRFLHjO¶KpPRO\VHXQHDXJPHQWDWLRQ
des enzymes hépatiques et une thrombocytopé-
QLHPP3.
/¶XULFpPLHOHWDX[G¶DFLGHXULTXHV¶pOqYHSUp-
cocement au cours de la prééclampsie.




En l’absence de recommandations basées sur 
GHV pWXGHV UDQGRPLVpHV OH ELHQrWUH IRHWDO HVW
évalué dans les formes sévères, par un «non-
stress test» quotidien (enregistrement électro-
QLTXHGXU\WKPHFDUGLDTXHI°WDODLQVLTXHSDU
l’évaluation des mouvements fœtaux et, deux 
fois par semaine, par un profil biophysique. Ces 
examens sont répétés ou multipliés en cas d’ag-
JUDYDWLRQGHODSUppFODPSVLH8QHGpWpULR-
ration du «non-stress test» est un facteur péjoratif 
quant à la continuation de la grossesse.
De plus, une échographie apprécie la crois-
sance et le volume de liquide amniotique. Elle 
sera réalisée dans le but de déterminer la présence 
d’un retard de croissance intra-utérine, dont la 
gravité intervient dans la décision de stabiliser 
la patiente ou de précipiter l’accouchement. 
Elle détermine la présence d’un oligo-amnios 
et sa sévérité. Elle permet également la mesure 
du Doppler ombilical et de l’artère cérébrale 
moyenne du fœtus. La présence d’un flux dias-
WROLTXH QXO RX LQYHUVp HVW XQ VLJQH G¶H[WUrPH
souffrance fœtale. En cas d’un premier examen 
normal, l’échographie est répétée tous les 15 
jours. En cas de détérioration de l’unité foeto-
placentaire, les écho-Doppler sont répétés. Un 
indice Doppler élevé ou en augmentation en 
présence d’un flux diastolique nul impose une 
surveillance fœtale intensive avec mesure des 
Doppler ombilicaux 2 fois par semaine, monito-
ring quotidien du rythme cardiaque fœtal, score 
ELRSK\VLTXH GHX[ IRLVVHPDLQH  6L OHV
tests de surveillance montrent un «non-stress 
test» non réactif, une variabilité réduite du 
rythme cardiaque foetal des décélérations tar-
dives persistantes, un oligohydramnios, ou un 
VFRUHELRSK\VLTXHO¶DFFRXFKHPHQWGRLWrWUH
programmé. La voie d’accouchement est choi-
sie en fonction de facteurs obstétricaux (l’âge 
gestationnel, la présentation, le monitoring 
FDUGLDTXH I°WDO« HW HQ IRQFWLRQ GH SDUDPq-
tres maternels (complications médicales, statut 
FHUYLFDOFRDJXODWLRQ«/HIOX[WpOpGLDVWROLTXH
nul ou inverse entraîne un risqué très élevé de 
décès foetal. Sa constatation impose une réponse 
clinique urgente.
Une fois l’exploration initiale réalisée, dans 
un certain nombre de cas, une stabilisation 
PDWHUQHOOH SHXW rWUH HQYLVDJpH /D VWDELOLVD-
tion ne modifie en rien le pronostic maternel, 
mais améliore sensiblement le pronostic néo-
natal. Le seul véritable traitement étiologique 
de la prééclampsie sévère, pour la mère, est en 
effet l’accouchement. C’est l’attitude recom-
mandée chez toutes les patientes ayant atteint 
un âge gestationnel de 34 semaines et plus. 
Néanmoins, en deçà de 34 semaines, dans un 
respect strict des règles de sécurité, une attitude 
G¶H[SHFWDWLYHSUXGHQWHSHXWrWUHSURSRVpH6RQ
but est, avant tout, de réaliser une maturation 
pulmonaire fœtale. Dans une moindre mesure, 
cela permet une éventuelle maturation cervicale 
afin d’optimiser les chances d’accouchement 
SDUYRLHEDVVH/DSDWLHQWHGRLWrWUHKRVSLWDOLVpH
dans un service de soins intensifs maternels de 
QLYHDX
La surveillance maternelle clinique
 Pression artérielle. — Elle sera mesurée 
de façon non exhaustive, toutes les deux heu-
res. Si toutefois celle-ci est stable, il est inutile 
de répéter ces examens durant le sommeil de la 
patiente.
PRÉÉCLAMPSIE SÉVÈRE
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 Système nerveux central. — L’apparition 
de céphalées, de scotomes, de vision trouble 
fait craindre une atteinte cérébrale avec comme 
corollaire un risque sensiblement accru de crise 
d’éclampsie. Un traitement prophylactique de 
l’éclampsie sera alors prescrit.
LA RÈGLE 2 : STABILISER LA PRESSION ARTÉRIELLE
Le traitement antihypertenseur est principa-
lement recommandé pour prévenir un accident 
vasculaire cérébral. Le but n’est pas, en effet, 
d’optimiser la pression artérielle, mais de la 
réduire de 20%, de manière progressive, en ten-
tant d’atteindre une pression artérielle systolique 
FRPSULVHHQWUHHWPP+JHWXQHGLDV-
WROLTXHHQWUHHWPP+J8QHSOXVJUDQGH
chute de la pression artérielle compromettrait 
OD YDVFXODULVDWLRQ SODFHQWDLUH  /H FKRL[
des drogues diffère suivant le caractère aigu ou 
FKURQLTXHGXWUDLWHPHQW7DEOHDX,(QDLJXOD
nicardipine (Ridene® XQ LQKLELWHXU FDOFLTXH
HVW XWLOLVpH SDU YRLH LQWUDYHLQHXVH 7DEOHDX ,
/HODEpWRORO7UDQGDWH®HVWpJDOHPHQWXWLOLVpHQ
phase aiguë. L’hydralazine, qui semble provo-
quer plus d’hypotensions maternelles, demeure 
DX[86$ ODPROpFXOH ODSOXVXWLOLVpH
Les inhibiteurs calciques sont utilisables sous 
forme retard par voie orale (nifédipine - Adalat® 
2URV  PJ(Q SUDWLTXH OH FKRL[ GH O¶DQWL
hypertenseur sera guidé par l’expérience du pra-
ticien et sa connaissance des effets secondaires 
maternels et foetaux des molécules qu’il utilise. 
3DUPL OHVPROpFXOHV FRQWUHLQGLTXpHVGXUDQW OD
grossesse, citons le nitroprussiate de sodium, 
dangereux pour son effet brutal sur la pression 
artérielle maternelle et son risque d’empoison-
nement fœtal par acidose et intoxication au cya-
nure. Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion 
et les antagonistes des récepteurs de l’angioten-
VLQH ,, $5%V RQW XQH SRWHQWLDOLWp WpUDWRJqQH
trop importante pour permettre leur utilisation 
durant la grossesse.
Le remplissage vasculaire
Le remplissage vasculaire a été proposé par 
certains groupes suite à l’observation d’une 
diminution du volume sanguin circulant chez 
FHUWDLQHV SDWLHQWHV SUppFODPSWLTXHV )LJ 
0DOKHXUHXVHPHQW OH UHPSOLVVDJH YDVFXODLUH
n’améliore ni la morbidité, ni la mortalité 
maternelle ou fœtale. De plus, un risque majoré 
d’œdème pulmonaire, voire cérébral, en limite 
les indications.
,OUHVWHQpDQPRLQVLQGLTXpHQFDVG¶K\SRWHQ-
sion brutale, par exemple liée à une analgésie 
rachidienne ou péridurale, ou aux vasodilata-
teurs. Son indication est également reconnue 
en cas d’hypovolémie majeure, par exemple, 
lorsque l’hémoglobine est supérieure à 14g par 
litre et en cas d’oligurie avec un débit urinaire 
de moins de 25 ml par heure. En cas d’oligu-
rie sévère de moins de 400 ml par jour, il reste 
impératif de terminer la grossesse.
 LA RÈGLE 3 : RECHERCHER ET TRAITER LE HELLP
/¶DFURQ\PH+(//3 UHFRXYUH XQ V\QGURPH
comportant une hémolyse, avec une augmen-
tation de l’haptoglobine, des schizocytes, un 
WDX[ GH ELOLUXELQH VXSpULHXU j PJOLWUH GHV
/'+VXSpULHXUHV j  XQH DXJPHQWDWLRQGHV
enzymes hépatiques (Elevated Liver enzymes- 
7*2HW7*3VXSpULHXUHVj8,HWXQHGLPL-
QXWLRQGHVSODTXHWWHV/RZ3ODWHOHWVLQIpULHXUH
j PP3. La recherche d’un hématome 
TABLEAU I. LES TRAITEMENTS ANTI-HYPERTENSEURS DE LA PRÉÉCLAMPSIE
)LJXUH3ULQFLSHGXWUDLWHPHQWGHODSUppFODPSVLHVpYqUH
 Mécanisme Latence      Bolus  Maintenance
 d’action (min.) 
 'LODWDWLRQ  PJ,9
 artérielle     10 toutes les     3-5 mg.h-1
   15-30’
Labétalol    10-80 mg  
7UDQGDWH® _EORTXHXU  ,9WRXWHVOHV PJK-1
   15’
   PD[PJ
Nicardipine   Antagoniste      
(Ridene® GHVFDQDX[
1LIHGLSLQH FDOFLTXHV  PJ,9 PJK-1
Adalat®  
Clonidine  _-agoniste 
(Catapressan® FHQWUDO   JK-1
P. PETIT ET COLL.
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sous-capsulaire du foie ou d’une rupture hépa-
WLTXHSDUpFKRJUDSKLHHWRX&7VFDQRX05,HVW
indispensable en cas de douleur épigastrique ou 
GXTXDGUDQWVXSpULHXUGURLWGH O¶DEGRPHQ
De nombreux traitements ont été proposés. On 
a cru longtemps que les glucocorticoïdes étaient 
efficaces. Des prescriptions de bétaméthasone 
GHX[ IRLV PJ ,0j  RX  KHXUHV G¶LQ-
WHUYDOOH GH GH[DPpWKDVRQH TXDWUH IRLV PJ
,0  WRXWHV OHV VL[KHXUHV HW VL O¶RQHVSqUHXQ
traitement de plus de 48 heures, de méthyl-
SUHGQLVRORQHjUDLVRQGHPJ,9MRXURQWpWp
recommandées.
Actuellement, l’efficacité de ces traitements 
est remise en cause par deux études randomisées 
qui ont montré l’inefficacité de la dexamétha-
sone et des traitements prolongés par corticoïdes 

LA RÈGLE 4 : PRÉVENIR LA CRISE D’ÉCLAMPSIE
En cas de crise d’éclampsie, les anticonvulsi-
vants sont le premier choix et particulièrement le 
GLD]pSDPPJRXOHFORQD]pSDPPJ
En prévention de la crise d’éclampsie, le sul-
IDWH GHPDJQpVLXP 0J62 HQ LQWUDYHLQHX[
HVWODPHLOOHXUHRSWLRQ6RQDGPLQLVWUDWLRQ
est hautement recommandée chez les patientes 
souffrant de prééclampsie sévère. Les dosages 
ne font pas l’unanimité, mais une surveillance 
du réflexe patellaire, de la fréquence respiratoire 
HW GHV WDX[ VpULTXH GH0J FRPSOLTXH VDPLVH
en pratique, d’autant plus que la survenue de 
crises d’éclampsie est relativement rare. Nous 
recommandons l’usage du sulfate de magnésium 
en cas de troubles neurologiques faisant crain-
dre une évolution vers une crise d’éclampsie. 
L’administration intraveineuse de 4 g en 15 à 
20 minutes est suivie d’une perfusion de 1-2 g 
,9KHQPRQLWRULVDQW OD IUpTXHQFH UHVSLUDWRLUH




La prééclampsie sévère peut avoir des réper-
cussions non seulement sur les reins, le foie, 
mais aussi sur le système cardio-respiratoire 
ULVTXHDFFUXG¶2$3/DFROODERUDWLRQLQWHUGLV-
ciplinaire avec des anesthésistes réanimateurs 
est indispensable.
LA RÈGLE 5 : L’ACCOUCHEMENT EST LE TRAITEMENT 
DÉFINITIF DE LA PRÉÉCLAMPSIE SÉVÈRE
Rappelons qu’après 34 semaines d’aménor-
UKpH LO HVW OH SUHPLHU FKRL[ (QWUH  HW 
VHPDLQHV O¶H[SHFWDWLYH DUPpH GRLW rWUH WHQWpH
Ce sont les conditions maternelles (dégradation 
GHV SDUDPqWUHV ELRORJLTXHV HWRX FOLQLTXHV RX
I°WDOHV5&,83'RSSOHURPELOLFDOSDWKROR-
gique, altération du monitoring, dégradation du 
VFRUHELRSK\VLTXHROLJRDPQLRVVpYqUH'331,
qui orienteront la décision.
La césarienne d’emblée n’est pas un bon 
choix. Elle est seulement indiquée par la situa-
tion obstétricale. Une maturation cervicale peut 
rWUH WHQWpHPDLV LO IDXW pYLWHUXQH LQGXFWLRQGX
travail trop longue. La sécurité de l’accouche-
ment par voie basse ne diffère pas significative-
ment de la césarienne programmée. En pratique, 
le choix de la voie et le moment de l’accouche-
ment sont dictés par les conditions locales et 
O¶kJHJHVWDWLRQQHO)LJ
 (QGHVVRXVGHVHPDLQHVOHUDSSRUWULV-
TXHVEpQpILFHV G¶XQH H[SHFWDWLYH DUPpH HVW VL
mauvais qu’une interruption médicale de gros-
sesse est préférable. En effet, l’avenir néonatal 
d’enfants très peu matures, présentant un retard 
précoce de leur croissance est tellement grevé 
de mortalité et de morbidité que les risques que 
court la patiente n’autorisent pas la poursuite de 
ODJURVVHVVH
 (QGHVVRXVGH VHPDLQHV GHQRPEUHX[
auteurs estiment qu’une césarienne program-
mée est préférable, car les monitorings inquié-
tants ou de très mauvaises dilatations cervicales 
entraînent un taux très élevé de césariennes en 
urgence en cours de travail dans des conditions 
GDQJHUHXVHV
 (QWUHHWVHPDLQHVOHFKRL[VHUDGLFWp
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8QHFROODERUDWLRQpWURLWHHQWUHO¶DQHVWKpVLVWH±
réanimateur et l’obstétricien est une condition 
cruciale de la bonne prise en charge des patien-
tes souffrant de prééclampsie sévère. 
L’anesthésie périmédullaire, pour autant que 
les conditions d’hémostase soient remplies, 
VHPEOHrWUHODPHLOOHXUHVROXWLRQ8QHDWWHQWLRQ
SDUWLFXOLqUHGRLWrWUHGHPLVHTXDQWjODYDVRGL-
latation induite par cette technique.
CONCLUSION
La prééclampsie sévère demeure une patho-
logie menaçant la vie de la mère et de l’enfant. 
Son évaluation, sa surveillance et son traitement 
requièrent une approche multidisciplinaire inté-
JUDQW GDQV XQH XQLWp0,& 0DWHUQDO ,QWHQVLYH
&DUH OHVFRQWULEXWLRQVG¶REVWpWULFLHQVGHVSp-
cialistes de médecine fœtale et maternelle, des 
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